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L a bronchopneumopathie chronique 
obstructive (BPCO) constitue un pro- 
bleme de sante publique majeur par le 
nombre de personnes touchees, le handi- 
cap qui les affecte, leur mortality et les 
depenses de sante necessaires pour leur 
prise en charge. 


Objectifs 

• Diagnostiquer une BPCO. 

• Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 

• Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

• Decrire les principes de la prise en charge au long cours. 


DEFINITIONS ET CLASSIFICATION 
Definitions et nosologie 

La BPCO est definie par I'existence : 

- d'une limitation chronique des debits aeriens (syndrome ven- 
tilatoire obstructif, dont le diagnostic requiert obligatoirement 
ia pratique d'une exploration fonctionnelle respiratoire [EFR], 
dont la base est la spirometrie) ; 

- non reversible ou non completement reversible ; 

- habituellement d'aggravation progressive. 

Sauf mention contraire, le terme BPCO sous-entend toujours 
une origine tabagique. 


/ Le syndrome ventilatoire obstructif (SV0) est defini par I'abais- 
sement du rapport entre le VEMS (volume expiratoire maximal 
a la seconde) et la capacite vitale. Cette definition n'exige pas 
que le VEMS soit inferieur a 80 % de la valeur theorique. Le 
rapport VEMS/CV (capacite vitale) est considere comme anormal 
lorsqu'il est inferieur a 70 %. 

/ La bronchite chronique (BC) est definie de fagon purement Cli- 
nique par I'existence d'une hypersecretion bronchique se mani- 
festant par une toux productive quotidienne ou quasi quotidienne, 
durant au moins 3 mois par an au cours d'au moins 2 annees 
consecutives. Elle concerne environ la moitie des fumeurs et peut 
etre simple (BCS [bronchite chronique simple], sans obstruction 
bronchique, stade 0 de la BPCO) ou obstructive. 



Emphyseme centrolobulaire et panlobulaire, compares au poumon normal. 

BT : bronchiole terminale ; BR : bronchiole respiratoire ; A : alveole. 
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mi Classification de la severite de la BPCO et traitements selon les stades 


STADE 

DEFINITION 

TRAITEMENT REC0MMANDE 

Tous stades 


1 Education 

1 Eviter les facteurs de risque (ARRET DU TABAC +++, 
eviction des autres aerocontaminants) 

1 Maintien d'une activite physique reguliere 

1 Vaccins (grippe, pneumocoque) 

0 : a risque 

1 Spirometrie normale 

1 Bronchite chronique 


1 : leger 

1 VEMS/CV <70%, VEMS >80% 

± bronchite chronique 

1 Bronchodilatateurs courte action a la demande 

(ex. Ventoline 100 pg ou Atrovent 40 pg ou Combivent - contient 

les 2 precedents 2 bouffees si besoin jusqu'a 6 fois/j) 

2 : modere 

1 VEMS 30 a 80 % 

-*• stade 2a : VEMS 50 a 79 % 

-> stade 2b : VEMS 30 a 49 % 

1 Dyspnee 

1 Exacerbations alterant la qualite de vie 

Si dyspnee 

1 Bronchodilatateurs en traitement de fond 

(ex Serevent 25 pg, aerosol-doseur, 2 bouffees ou Foradil 12 pg poudre, 

1 capsule a inhaler, 2 fois par jour) + a la demande 

1 Discuter les corticosteroides inhales (stade 2b, exacerbations frequentes : 
ex. Elixotide 250 pg aerosol-doseur 2 bouffees 2 fois/j ; possibility 
de combiner avec (32-agoniste longue duree : Seretide Diskus 500/50 pg 
ou Symbicort Turbuhaler 400/12 pg, 1 inhalation matin et soir) 

1 Rehabilitation 

3 : severe 

1 VEMS < 30 % 

ou 

VEMS< 50 % 
et 

-*■ insuffisance respiratoire ou cardiaque droite 

-*■ qualite de vie tres alteree 

-*■ exacerbations mettant en jeu le pronostic vital 

1 Bronchodilatateurs en traitement de fond + a la demande 

1 Discuter les corticosteroides inhales 

1 Rehabilitation 

1 Oxygenotherapie si indiquee 

1 Discuter la chirurgie 


VEMS : volume expiratoire maximal a la seconde.Le rapport VEMS/CV est en valeur absolue ; le VEMS est en % de la valeur theorique. 


- QU'EST-CE QUI PEUT TOMBER A L'EXAMEN ? 

I Void une serie de questions qui, a partir d’un exemple de cas clinique, 
pourrait concemer I’item « Bronchopneumopathie chronique obstructive ». 


Deux types de cas cliniques peuvent etre 
presentes : 

- malade en etat stable, fumeur, ayant une 
dyspnee d’exercice ; 

- malade ayant une exacerbation aigue 
d’une BPCO preexistante comiue ou non. 
Concemant le diagnostic en etat stable, 
les questions peuvent porter sur les argu- 
ments cliniques a chercher, les explora- 
tions a realiser (importance de l’EFR), les 
modalites du diagnostic differentiel avec 


Fasthme, les principales comorbidites a 
rechercher. 

Concemant le traitement en etat stable, 

les questions peuvent porter sur la hie- 
rarchic des traitements pharmacologiques 
selon la severite, les mesures non phar- 
macologiques (conseils, arret du tabac, 
rehabilitation), les indications de l’oxyge- 
notherapie (voir question « insuffisance 
respiratoire chronique »), les mesures sani- 
taires et sociales a envisager. 


Concemant Fexacerbation, les questions 
peuvent porter sur les explorations a realiser, 
en ville ou a FhopitaL, les facteurs declen- 
chants possibles, les criteres d’hospitalisa- 
tion et de gravite a rechercher, les indica- 
tions de Fantibiotherapie, les modalites de 
l’oxygenotherapie et de sa surveillance, la 
hierarchie des traitements pharmacolo- 
giques selon la severite, le suivi a distance. 
Concemant la comprehension de la 
tnaladie, les questions peuvent porter sur 
les facteurs de risque, les mecanismes de 
l’obstruction bronchique, les mecanismes 
de la dyspnee. • 
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/ L'emphyseme a une definition anatomique : distension per- 
manente des espaces aeriens distaux (c'est-a-dire situes au-dela 
des bronchioles terminales), avec destruction des parois alveo- 
laires, sans fibrose pulmonaire. 

Lorsque cette destruction est centree sur la bronchiole respi- 
ratoire, situee a I'entree de I'acinus (fig. 1), il s'agit d'un emphyseme 
centrolobulaire (ou centro-acinaire). II predomine plutot aux apex. 
Les capillaires peri-alveolaires sont longtemps preserves (d'ou 
une hypoxemie relativement precoce par effet court-circuit, aussi 
appele effet shunt, consequence caracteristique de la presence 
de zones perfusees, mais non ou mal ventilees). 

Dans l'emphyseme panlobulaire ou panacinaire, I'ensemble 
des structures de I'acinus sont touchees (fig. 1) : bronchiole respi- 
ratoire, alveoles ; cette forme d'emphyseme est observee au cours 
du deficit hereditaire en al-antitrypsine, et est caracterisee par 
une atteinte predominant aux bases, une hypoxemie precoce a 
I'exercice mais tardive au repos, et une hypercapnie aussi plus 
tardive que dans l'emphyseme centrolobulaire. 

/ L'asthme est exclu du cadre de la BPCO. Cependant, en raison de 
leurs frequences respectives et de la prevalence du tabagisme chez 
les asthmatiques (30 % environ, comme dans le reste de la popula- 
tion), il est frequent que BPCO et asthme coexistent. Par ailleurs, 
certaines formes severes ou vieillies d’asthme au cours desquelles 
le caractere reversible de I'obstruction disparaTt ne peuvent en pra- 
tique etre distinguees des BPCO. Faire le diagnostic d'asthme asso- 
cie a une BPCO est un enjeu majeur, therapeutique (importance de 
la corticotherapie inhalee dans le traitement de fond de l'asthme), et 
pronostique (meilleur pronostic de l'asthme correctement traite). Un 
asthme doit done etre evoque des qu’il existe une reversibility signifi- 
cative de I'obstruction bronchique ou des elements evocateurs 
d'asthme dans I’histoire Clinique : manifestations dans I'enfance, I’a- 
dolescence ou le debut de I'age adulte, histoire meme ancienne de 
manifestations paroxystiques, terrain atopique, antecedents familiaux... 

Certaines affections sont aussi exclues du terme de BPCO : 
dilatation des branches, atteinte bronchique de la mucoviscidose, 
emphysemes paracicatriciels, bronchiolite obliterate... 

Classification 

La plus recente classification de la severity de la BPCO introduit 
5 stades (tableau 1), et se difference des classifications anterieures 
par 2 nouveaux stades : 0 : « a risque » ou le malade n'a pas de- 
struction bronchique etl, ou le VEMSest normal, tandisque seul le 
rapport VEMS/CV est abaisse, definissant I'obstruction bronchique. 


EPIDEMIOLOGIE 

Epidemiologie descriptive 

De larges etudes en France et dans d'autres pays industrialises 
trouvent dans la population generale adulte une proportion de 
sujets atteints de bronchite chronique de pres de 5 % et une 
prevalence du syndrome ventilatoire obstructif de 4 a 10 %. 

La mortality liee a la BPCO est evaluee a au moins 15 000 per- 
sonnes par an en France. 


a retenir 


POINTS FORTS 


La bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) 
est une maladie frequente (5 % environ de la population 
adulte) et une source de handicap. 

Son principal facteur de risque est le tabac, dont I'arret 
est imperatif. 

Le diagnostic repose sur I'exploration fonctionnelie 
respiratoire. 

Le principal objectif therapeutique est I'amelioration 
des symptdmes. 

Le traitement de premiere intention est constitue 
par les bronchodilatateurs inhales. 

La sedentarisation due a la BPCO retentit 
sur le fonctionnement des muscles squelettiques, 
justifiant un conseil de maintien d'une activite physique 
et si besoin un reentraTnement musculaire a I'exercice 
dans le cadre de la rehabilitation respiratoire. 


( v . MINI TEST DE LECTURE, p. 1614) 


Epidemiologie analytique 

1. Facteurs de risque environnementaux 

/ Le tabac est le principal facteur de risque de BPCO : environ 
20 % des fumeurs ont ou vont developper une BPCO (en raison 
d'une susceptibility individuelle de causes inconnues). 

/ Parmi les autres facteurs environnementaux, il faut noter les 
expositions professionnelles a divers types de poussieres, vapeurs, 
ou fumees. Les professions exposees sont principalement les 
agriculteurs, les ouvriers des mines et certains postes des industries 
agro-aiimentaire, du textile ou du bois. 

Les effets deleteres de tous ces facteurs sont potentialises 
par ceux de la fumee de tabac. 

2. Facteurs genetiques 

/ Le deficit en al-antitrypsine est le seul facteur de risque gene- 
tique clairement identifie de BPCO. Cette proteine produite essen- 
tiellement par les hepatocytes est un inhibiteur physiologique de 
proteases, dont I'elastase neutrophile. 

L'emphyseme panlobulaire qui resulte de son deficit est 
d'autant plus frequent, precoce et grave qu'il existe un taba- 
gisme surajoute. 

/ Des polymorphismes d'autres genes impliques dans le meta- 
bolisme oxydatif, la balance proteases-antiproteases ou I'inflam- 
mation pourraient constituer des facteurs de risque d'emphyseme 
ou plus largement de BPCO ou de BPCO severe, mais leur role 
exact reste a preciser. 
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3. Autres facteurs de risque de BPCO 

Les autres facteurs de risque identifies, dont I'effet est de plus 
faible amplitude que celui du tabac, sont : 

- I'hyperreactivite bronchique ; 

- le petit poids de naissance ; 

- le tabagisme passif in utero puis dans I'enfance ; 

- les infections respiratoires de la petite enfance. 

La pollution atmospherique particulaire ou photo-oxydante 
joue un role dans le declenchement d'exacerbations, mais n'a 
pas de role etabli dans le developpement d'une BPCO. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les anomalies qui caracterisent la BPCO ne se limitent pas au 
systeme respiratoire, mais elles concernent aussi le systeme cardio- 
vasculaire, les muscles stries squelettiques extra-respiratoires, 
I'etat nutritionnel, le fonctionnement psychologique. 

Modifications histologiques 

La BPCO est caracterisee par une inflammation et un remode- 
lage bronchiques d'une part, une destruction parenchymateuse 
d'autre part (emphyseme). 

L'inflammation concerne les bronchioles, puis les branches 
centrales. 

Le remodelage bronchique est caracterise par un depot de 
collagene sous-epithelial (au niveau bronchiolaire), une hyper- 
plasie glandulaire (au niveau des branches centrales), une 
metaplasie, une augmentation de la masse du muscle lisse, 
une fibrose peribronchiolaire. 

Plusieurs de ces facteurs favorisent la survenue d'infections : 

- I'alteration de la clairance muco-ciliaire ; 

- les modifications biochimiques du mucus ; 

- des anomalies immunitaires locales. 

Mecanismes de la dyspnee 

Les principaux mecanismes de la dyspnee dans la BPCO sont : 
I'obstruction bronchique, la distension thoracique, les anomalies 
des echanges gazeux, I'hypertension arterielle pulmonaire, le 
deconditionnement des muscles squelettiques, I'anxiete, et la 
depression eventuelles. 

L'obstruction bronchique est elle-meme la consequence de 
plusieurs phenomenes : epaississement de la paroi bronchique, 
hypersecretion de mucus (plus difficile a evacuer en raison de la 
clairance muco-ciliaire reduite), contraction du muscle lisse bron- 
chique et perte des attaches elastiques bronchiques en raison 
de I'emphyseme. 

La distension joue un role majeur dans la dyspnee ; elle est 
due a deux phenomenes lies a la limitation des debits aeriens 
(obstruction bronchique) : 

- d’une part, une vidange pulmonaire incomplete en expiration 
(piegeage aerien) ; 

- et, d'autre part et surtout, la necessity, pour pouvoir augmenter 
le debit expiratoire (par exemple lors de I'exercice), de ventiler a 
de plus hauts niveaux de volumes (distension dynamique). 


La reduction d'activite due a la dyspnee s'accompagne d’un 
deconditionnement des muscles stries squelettiques extra-respi- 
ratoires qui passent en metabolisme anaerobie plus tot au cours de 
I'exercice. II s'ensuit une production de lactates dont le metabolisme 
produit du dioxyde de carbone, facteur supplementaire de dyspnee. 

Etat nutritionnel 

La denutrition est un facteur de mauvais pronostic au cours 
de la BPCO. Son origine est multifactorielle : reduction des 
apports alimentaires, augmentation des depenses energetiques 
de repos et d'exercice (en partie liee a I'augmentation de la charge 
respiratoire et au deconditionnement musculaire squelettique), 
inflammation systemique, anomalies hormonales (reduction de 
la production de testosterone chez I'homme). 

La denutrition est deletere pour la fonction musculaire respi- 
ratoire et non respiratoire. 

Tous les facteurs exogenes qui la favorisent doivent etre com- 
battus, dont certains medicaments (corticosteroides systemiques 
au premier plan). 


HISTOIRE NATURELLE 

L’histoire naturelle de la BPCO s’oppose a celle de la bronchite 
chronique simple, qui regresse habituellement en quelques mois 
apres I'arret de I'intoxication tabagique. 

Au contraire, la BPCO est caracterisee par un declin progressif 
de la fonction respiratoire, que seul I’arret du tabac peut freiner. 
Ce declin est emaille d'episodes d'exacerbations. 

Lorsque le VEMS s'abaisse en dessous de 50 % de la valeur 
theorique, la dyspnee d'exercice peut devenir invalidante et le 
risque d'insuffisance respiratoire devient reel : c'est le stade du 
handicap respiratoire. 

Au-dessous de 30 %, il existe un risque de deces lie a la BPCO 
lors d'une exacerbation avec detresse respiratoire aigue, ou dans 
un tableau de cceur pulmonaire chronique. 

DIAGNOSTIC 

Signes fonctionnels 

Au stade precoce, les malades ne consultent que lors des 
episodes d'exacerbation caracterises par une majoration de la toux, 
du volume de I'expectoration, et (ou) de sa purulence. Ce n'est 
que plus tardivement que ces exacerbations s'accompagnent 
d’une dyspnee. Encore plus tard, celle-ci survient a I'exercice, en 
etat stable. 

Signes physigues 

lls sont au debut absents ou limites a des rales bronchiques 
(ronchus). Plus tardivement (et, souvent, bien apres I'apparition 
du SVO) sont notes : 

- un allongement du temps expiratoire avec parfois une expiration 
a levres pincees (visant a augmenter la pression dans les voies 
aeriennes pour eviter leur collapsus) ; 
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- une diminution du murmure vesiculaire ; 

- une attenuation des bruits du coeur ; 

- une distension thoracique : thorax en tonneau, ampliation 
reduite, mise en jeu des muscles inspiratoires du cou, descente 
inspiratoire de la trachee, mouvement de pompe du sternum a 
I'inspiration, signe de Hoover (diminution inspiratoire du diametre 
sagittal de la partie inferieure du rempart costal). 

Encore plus tardivement surviennent : la cyanose, puis les 
signes d'hypercapnie (surtout lors des exacerbations : ralentis- 
sement psychomoteur, asterixis, sueurs, instability tensionnelle), 
d'hypertension arterielle pulmonaire (eclat de B2, souffle d'insuf- 
fisance tricuspidienne a recrudescence inspiratoire au foyer 
pulmonaire) et de dysfonction cardiaque droite (galop droit, 
oedemes des membres inferieurs, turgescence jugulaire, reflux 
hepato-jugulaire). 

Explorations paracliniques 

1. Exploration fonctionnelle respiratoire (EFR) 

L'EFR est la pierre angulaire du bilan diagnostique de BPCO. 
Elle permet le diagnostic positif, aide au diagnostic differentiel 
avec un asthme, evalue la severity et participe ainsi a I'appre- 
ciation du pronostic. 

L'EFR se fonde avant tout sur la spirometrie et la courbe debit- 
volume (fig. 2), qui mettent en evidence le syndrome ventilatoire 
obstructif (v. paragraphe Definitions). 

La presence d'un SVO impose de realiser un test de reversi- 
bility par inhalation de 2 a 4 bouffees d'un bronchodilatateur 
fS2-agoniste d’action rapide et (ou) anticholinergique. La rever- 
sibility est souvent absente ou non significative (amelioration du 
VEMS de moins de 12 % et [ou] de moins de 200 mL). Meme dans 
les quelques cas ou elle est significative, le VEMS ne se normalise 
jamais, par opposition a I'asthme. En cas de doute persistant 
apres test aux bronchodilatateurs, le diagnostic differentiel 
entre ces deux affections peut conduire a la realisation d'un test 



H Courbes debit-volume (portions expiratoires) 

destruction bronchique. Noter I'aspect concave 
vers le haut) reversible apres bronchodilatateur a 
gauche (sujet asthmatique) et non reversible a 
droite (BPCO). 



|a|l|l|1 * a Radioqraphie thoracique de face et de profil chez 
un sujet atteint de BPCO avec emphyseme centrolobulaire. 

Noter la distension (diaphragme aplati, cotes horizon- 
talisees, augmentation des espaces clairs retrosternal et 
retrocardiaque, thorax en tonneau), I’hyperclarte des apex. 


aux corticosteroides oraux (0,5 a 1 mg/kg/j pendant 7 a 14 j). 
La encore, ce test ne permet pas la normalisation du VEMS s'il 
s'agit d'une BPCO. 

En cas de BPCO, la mesure des volumes pulmonaires non 
mobilisables doit etre realisee non par la technique de dilution 
de I'helium (source d'erreurs), mais par la plethysmographie. La 
distension est caracterisee sur ces mesures par une elevation du 
volume residuel (VR), de la capacity residuelle fonctionnelle (CRF), 
de la capacity pulmonaire totale (CPT) et du rapport VR/CPT. 

La mesure de la capacity de transfert de I'oxyde de carbone 
(qui reflete la surface d'echanges gazeux disponible, reduite dans 
I'emphyseme) peut etre utile pour evaluer la part d'emphyseme 
associee. Elle est preconisee lorsque le VEMS est inferieur a 50 % 
de sa valeur theorique. 

Chez les malades ayant un VEMS < 50 % de la theorique, doivent 
aussi etre effectues : une mesure des gaz du sang arteriel et un test 
d'exercice qui peut etre maximal (mesure de la consommation d'oxy- 
gene maximale a I'effort) ou, plus souvent, sous-maximal ; le test 
de marche de 6 minutes est alors le plus frequemment utilise. 

Chez les malades hypoxemiques au repos, une mesure de la 
saturation nocturne en oxygene est utile, afin de detecter des 
desaturations iteratives qui peuvent etre des indications a une 
oxygenotherapie. 

2. Imagerie 

/ La radiographie thoracique (fig. 3) est indispensable a la recher- 
che d'un carcinome bronchique associe, mais elle a peu d'inte- 
ret dans le cadre du diagnostic de la BPCO. Elle peut montrer 
(mais avec une sensibility et une specificity faibles) : la disten- 
sion (aplatissement des coupoles diaphragmatiques, horizonta- 
lisation des cotes, augmentation des espaces clairs retrosternal 
et retrocardiaque, augmentation du diametre thoracique) et I'hy- 
perclarte pulmonaire qui caracterise I'emphyseme. 
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/ Un scanner thoracique permet d'apprecier la part emphyse- 
mateuse. II n’a pas lieu d'etre systematique, mais il est utile en 
cas de doute diagnostique (forme frontiere BPCO-asthme) ou 
dans les formes severes. 

3. Bilan cardiaque 

L'electrocardiogramme (ECG) doit etre systematique lorsque 
le VEMS est inferieur a 50 % de la normale. 

Chez les sujets hypoxemiques ou tres dyspneiques, une echo- 
graphie cardiaque cherche des signes d'hypertension arterielle 
pulmonaire ou une insuffisance ventriculaire gauche qui peut 
aggraver la situation respiratoire. 

4. Examens bioloqiques 

/ La NFS (numeration formule sanguine) recherche une poly- 
globulie reactionnelle a I'hypoxemie ou une anemie susceptible 
d'aggraver la dyspnee. 

/ Le dosage d'al anti-trypsine est indique lorsqu'un emphyseme 
panlobulaire est mis en evidence, chez des sujets de moins de 
45 ans ou ayant des antecedents familiaux d'emphyseme, ou 
n'ayant pas ou peu fume. 

5. Recherche de comorbidite 

Les principales comorbidites a envisager sont : 

- le cancer bronchigue (depistage par la radiographie de thorax, 
scanner thoracique au moindre doute, fibroscopie bronchique parfois) ; 

- les maladies cardiovasculaires (recherche d'une cardiopathie 
ischemique au moindre doute) ; 

- le syndrome d'apnees obstructives du sommeil (recours even- 
tuel a la polysomnographie) ; 

- les foyers infectieux dentaires et ORL dont le traitement fait 
partie des mesures de prevention des exacerbations. 


TRAITEMENT 

Les objectifs du traitement de la BPCO sont resumes dans le 
tableau 2. Compte tenu de I’absence de traitement modifiant le 
declin du VEMS (hormis barret du tabac) ou la mortalite (hormis, 
a nouveau, barret du tabac et, dans les cas les plus severes, I’oxy- 
genotherapie), le principal objectif du traitement des BPCO est 
I'amelioration de la qualite de vie par I'action sur ses determinants 
principaux que sont la dyspnee, la capacite d'exercice, et les 
exacerbations. 

Les indications therapeutiques selon le stade evolutif sont 
indiquees dans le tableau 1. 

Quel que soit le stade, barret du tabac est toujours benefique. 

Bronchodilatateurs 

Trois grandes families de bronchodilatateurs peuvent etre 
utilisees : les anticholinergiques, les (32-agonistes et les methyl- 
xanthines (theophyllines). 

Les deux premieres sont disponibles par voie inhalee, qui 
est la voie d'administration privilegiee du fait de son bon rapport 
efficacite/tolerance. 


L'utilisation de cette voie d'administration necessite d'ap- 
prendre au patient a utiliser correctement les dispositifs d'inhalation 
et de verifier regulierement que la technique d'inhalation reste 
satisfaisante. Le choix entre ces dispositifs tient compte des produits 
disponibles et des capacites de chaque sujet a les utiliser. 

Les anticholinergiques et les p2-agonistes ont une efficacite 
globalement equivalente dans la BPCO, au contraire de ce qui 
est observe dans basthme ou beffet bronchodilatateur des (32- 
agonistes est nettement superieur a celui des anticholinergiques. 

A bechelon individuel, un patient ameliore par bun de ces 
agents ne le sera pas forcement par bautre. La reponse Clinique 
ne peut etre predite par les tests de reversibilite : une amelioration 
symptomatique peut etre observee, meme en babsence de rever- 
sibilite significative du syndrome ventilatoire obstructif. Cette 
amelioration peut porter sur la dyspnee, la capacite d'exercice, 
le nombre d'exacerbations ou la qualite de vie. 

Anticholinergiques et |32-agonistes ont un effet bronchodila- 
tateur additif, et leur association permet d'augmenter I'efficacite 
du traitement sans en majorer les effets adverses, dont les anti- 
cholinergiques sont pratiquement depourvus. 

Les formes a longue duree d'action, deja disponibles pour les 
[32-agonistes (salmeterol ou formoterol en 2 prises par jour) et 
prochainement disponibles pour les anticholinergiques (tiotropium, 
1 prise/j), permettent un traitement moins contraignant. 

En pratique, lorsque la dyspnee est intermittente, le choix 
initial porte sur un (32-agoniste de courte duree d'action, un anti- 
cholinergique ou une combinaison des deux, a la demande. 

Lorsque la dyspnee est permanente, plusieurs choix sont pos- 
sibles : anticholinergique, (32-agoniste de longue duree d'action, 
ou combinaison |32-agoniste + anticholinergique. Lorsque le trai- 
tement initial ne comportait qu'une famille de bronchodilatateurs 
et qu'il s'est avere insuffisamment efficace, |32-agonistes et anti- 
cholinergiques doivent etre associes. 

Si I'efficacite reste insuffisante, il est possible de recourir 
aux theophyllines. Le maniement de celles-ci doit etre tres 
prudent du fait de leur marge therapeutique etroite, de leurs 
multiples interactions medicamenteuses et de leurs nombreux 
effets secondaires potentiels digestifs, cardio-vasculaires ou 
neurologiques. 

immri Objectifs du traitement de la BPCO 


I Ameliorer la fonction respiratoire et reduire la vitesse 
de son declin 

I Prevenir les complications (exacerbations, handicap, insuffisance 
respiratoire...) 

I Reduire les symptomes (dyspnee) 

I Augmenter la capacite d'exercice 
I Ameliorer la qualite de vie 
I Reduire la mortalite 
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CorticosteroYdes 

La corticotherapie orale au long cours n'est jamais indiquee 
dans la BPCO en raison de son absence d'efficacite documentee 
et de ses effets secondaires. 

La corticotherapie inhalee n'est recommandee que chez les 
malades symptomatiques sous bronchodilatateurs, qui souffrent 
d'exacerbations frequentes (au moins 2/an), et ont un VEMS < 50 % 
de la normale. Chez ces malades, elle permet une reduction des 
symptomes et du nombre d'exacerbations et, par la, une ame- 
lioration de la qualite de vie. 

Mucomodificateurs 

Que ce soit en etat stable ou lors des exacerbations, leur 
effet benefique n'est pas demontre. Toutefois, I'experience Cli- 
nique suggere que certains malades en tirent un benefice 
symptomatique, en particulier lorsqu'ils ressentent des difficul- 
ty a expectorer des secretions bronchiques particulierement 
epaisses. Dans ce cadre, leur prescription doit, de toute fagon, 
se limiter aux formes non severes. 

Immunomodulateurs 

Leur interet eventuel n'est pas demontre, ils ne sont done 
pas indiques. 

Oxygenotherapie au long cours 

Les indications et les modalites sont envisagees dans la 
question « Insuffisance respiratoire chronique » (Q 254). 

« Rehabilitation » respiratoire 

Ces mots designent une approche globale, multidisciplinaire, 
de la BPCO. Cela comprend : 

- I'optimisation du traitement pharmacologique ; 

- I'aide a I'arret du tabac ; 

- le reentraTnement a I'exercice qui lutte contre le decondition- 
nement des muscles squelettiques ; 

- la kinesitherapie respiratoire ; 

- la prise en charge psychosociale ; 

- I'education ; 

- la prise en charge nutritionnelle. 

Cette approche peut etre proposee a des malades externes ou 
pris en charge pour quelques semaines (4 a 8) dans des centres 
specialises. Elle a une efficacite a long terme sur la dyspnee, la 
capacite d'exercice, la qualite de vie et la consommation de soins. 

Elle peut, et meme doit, etre mise en place quel que soit le stade 
de la maladie, y compris tres avance, la severite de I'insuffisance 
respiratoire en conditionnant les modalites. 

Mesures sociales 

Selon la severite et le contexte, plusieurs mesures peuvent 
etre envisagees : 

- demande de prise en charge a 100 % au titre de TALD30, en 
particulier si le VEMS est inferieur a 50 % ou en cas d'indication 
d'oxygenotherapie ou d'exacerbations graves et repetees ; 


- declaration de maladie professionnelle en cas d'exposition a 
certains aerocontaminants ; 

- reclassement professionnel ; 

- relogement (ascenseur) ; 

- aide menagere ; 

- allocation adulte handicape. 

Chirurgie 

La chirurgie de I’emphyseme comporte 3 volets : la reduction 
du volume pulmonaire, la resection de bulles et la transplantation. 
✓ La chirurgie de reduction du volume pulmonaire a un objectif 
symptomatique, en I’absence de demonstration actuelle d'un 
effet sur la survie. Elle consiste a resequer les zones pulmonaires 
les plus emphysemateuses (1/3 du volume pulmonaire en moyenne) 
selon des modalites variables (resection bilaterale en un temps 
par sternotomie, unilateral ou bilaterale en deux temps par thora- 
cotomie ou videothoracoscopie). Son but est de diminuer la dis- 
tension et ainsi de reduire I'intensite de la dyspnee et d'ameliorer 
les capacites d'exercice et la qualite de vie chez des malades 
selectionnes : sujets tres genes a I'exercice, souffrant d'une obs- 
truction bronchique severe et d'une distension majeure, sans 
hypertension arterielle pulmonaire, ni suppuration bronchique 
chronique, ni hypercapnie importante. 

Les indications ne peuvent etre portees que par des equipes 
specialisees. 

/ La chirurgie de bulles concerne les malades ayant des bulles 
d'emphyseme « geantes » (plus d'un tiers de I'hemithorax) com- 
pliquees (pneumothorax, hemorragie, infection, douleurs liees a 
la mise en tension), ou compressives (compression de parenchyme 
pulmonaire sain, du diaphragme, de vaisseaux pulmonaires ou 
de structures mediastinales). 

Les indications ne peuvent etre portees que par des equipes 
specialisees. 

/ Les indications de la transplantation se limitent aux malades 
jeunes (< 60 ans) et presentant par la severite de leur atteinte 
des contre-indications absolues ou relatives a la reduction de 
volume : hypercapnie importante, hypertension arterielle pulmo- 
naire, trap grande degradation morphologique et fonctionnelle... 

EXACERBATIONS 

Definitions 

L'aggravation aigue des symptomes respiratoires et de la fonction 
respiratoire est I'accident evolutif le plus frequent de la BPCO. 
II faut distinguer deux situations : 

- les « exacerbations », qui correspondent a une recrudescence 
des symptomes - toux, expectoration, dyspnee - et le plus souvent 
de I'obstruction bronchique, mais ne mettent pas le pronostic 
vital en cause ; 

- et les « decompensations », definies par la rupture de I'equilibre 
entre charge respiratoire (accrue) et capacite de compensation 
(compromise), au cours desquelles des mesures d'assistance respi- 
ratoire (oxygenotherapie voire ventilation assistee) seront necessaires. 
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► Q 227 


II-Q227 


Bronchopneumopathie chronique obstructive 


Les exacerbations de BPCO doivent etre distinguees des exa- 
cerbations de bronchite chronique simple, qui ne comportent 
aucun risque devolution vers la decompensation. 

Diagnostic 

Le diagnostic d'exacerbation de BPCO (par opposition a 
I'exacerbation de bronchite chronique simple, BCS) est evident 
lorsque la majoration de la dyspnee est au premier plan chez un 
malade dont la BPCO est connue. 

n Criteres d’hospitalisation et de gravite 
des exacerbations de BPCO 


CRITERES D'HOSPITALISATION 


I Presence d'un critere de gravite 

et/ou 

I Absence de reponse au traitement medical initial 
I Incertitude diagnostique 
I Sujet age 

I Absence de soutien a domicile 


CRITERES DE GRAVITE 


Histoire de la maladie 

I Oxygenotherapie a long terme 
I Comorbidite ; cardiopathie gauche, alcoolisme, 
atteinte neurologique 

Signes cliniques de gravite immediate 

Appareil respiratoire 

I Dyspnee de repos 
I Cyanose 

I Saturation arterielle en oxygene < 90 % 

I Usage des muscles respiratoires accessoires 
I Paradoxe abdominal 
I Frequence respiratoire > 25/min 
I Toux inefficace 

Appareil cardiovasculaire 

I Tachycardie > 110 batt/min 
I Troubles du rythme 
I Hypotension 
I Marbrures 

I CEdemes membres inferieurs 

Appareil neurologique 

I Agitation 
I Confusion 
I Obnubilation 
I Troubles de vigilance 
I Asterixis 

Signes gazometriques de gravite immediate d’une exacerbation 

I Hypoxemie < 55 mmHg 
I Hypercapnie>45mmHg 
I Acidose ventilatoire 


A I'inverse, chez un fumeur non prealablement connu comme 
atteint de cette affection, ce diagnostic reguiert de mesurer la 
fonction respiratoire si possible (debit expiratoire de pointe ou 
spirometrie) et de I'interroger sur I'existence d'une dyspnee 
actuelle ou preexistante. 

La presence de sibilants traduit une obstruction bronchique 
(mais pas obligatoirement un bronchospasme). 

La strategie de prise en charge vise ensuite a determiner la 
gravite de la situation, ses causes possibles, les explorations a 
realiser et les traitements adequats. 

Signes de gravite 

Les signes de gravite immediate des exacerbations de BPCO sont 
indigues dans le tableau 3 et doivent en general conduire a adresser 
le malade a I'hopital. La severite de I’etat de base, lorsqu'elle est 
connue, peut constituer un facteur de gravite supplemental. 

Facteurs declenchants 

lls sont multiples : infections, surtout virales ( v . infra), embolie 
pulmonaire, pneumothorax, pneumonie, insuffisance ventriculaire 
gauche, traumatismes thoraciques, tassements vertebraux, sedatifs, 
rupture therapeutique... 

Chacun de ces facteurs implique une prise en charge specifique. 

Lorsque aucune cause n'est identifiee, la question posee est 
celle de la probability d’une origine bacterienne, par opposition 
a une cause virale. Cette question est tres importante si I’on veut 
rationaliser la prescription d’antibiotiques (fig. 4) et limiter ainsi 
I’apparition de resistances microbiennes. Le principal argument 
en faveur d’une infection bacterienne est la purulence recente 
ou majoree de I’expectoration. 

Les germes les plus souvent en cause en cas d’origine bacte- 
rienne sont Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae 
et Moraxeiia catarrhalis. D'autres bacteries comme Staphylococcus 
aureus, Pseudomonas aeruginosa ou des enterobacteries peu vent 
etre en cause, essentiellement chez les malades ayant une obs- 
truction bronchique severe (VEMS < 50 % de la valeur theorique). 

Explorations 

Dans la grande majorite des exacerbations sans signe de 
gravite prises en charge en ville, aucune exploration paraclinique 
n'est justifiee. Le cas echeant, des examens complementaires 
orientes par la suspicion de tel ou tel facteur declenchant peuvent 
etre realises. 

A I’hopital, sont systematiques : radiographie thoracique, 
electrocardiogramme, gazometrie arterielle, et un bilan biolo- 
gique. Celui-ci comporte une hemostase et les plaquettes (avant 
mise en route d’une heparinotherapie preventive), I’ionogramme 
(en raison des effets hypokaliemiants des |32-agonistes et des 
corticosteroides, et des effets hyponatremiants des diuretiques 
eventuels), la fonction renale (insuffisance renale fonctionnelle 
satellite de I’insuffisance cardiaque droite ou liee a I’utilisation 
de diuretiques), le bilan hepatique (signes de foie cardiaque), la 
numeration (polyglobulie) et formule sanguine (hyperleucocytose), 
la proteine C-reactive. 


1582 


LA REVUE DU PRATICIEN / 2005 : 55 





Traitement 

Le traitement des exacerbations de BPCO est assez bien 
codifie (tableau 4). 

II repose avant tout sur I'introduction ou la majoration du 
traitement bronchodilatateur, en s'assurant de la bonne technique 
d'utilisation des dispositifs d'inhalation pour les malades pris en 
charge au domicile. Les doses de bronchodilatateurs peuvent 
etre aussi elevees que lors des exacerbations d’asthme (jusqu’a 
24 bouffees par jour). 


Les |32-agonistes a courte duree d’action sont administres en 
premiere intention, seuls ou associes aux anticholinergiques. 

A I'hopital, la nebulisation est le mode d'administration le 
plus frequent. 

La corticotherapie systemique au cours des exacerbations et 
decompensations de BPCO est une question difficile. Au domi- 
cile, elle n'est pas indiquee dans le cas general en I'absence de 
signe de gravite, et ce y compris en presence de rales sibilants 
a I'auscultation. Elle ne se justifie en premiere intention que s'il 


Kill Traitement des exacerbations et decompensations de BPCO 
selon le lieu de la prise en charge 



AMBULATOIRE 

HOSPITALISATION 

REANIMATION 

Oxygene 

(Sp02 min 90 %) 


1 « Lunettes » ou masques a melangeurs 

1 Surveillance saturation et gaz du sang 

1 Masques a melangeurs preferables 

1 Surveillance saturation et gaz du sang 

Bronchodilatateurs 

1 Aerosol-doseur 
p2-mimetiques 

(ex. Ventoline 2 bouffees 4 a 12 fois /j) 
ou 

anticholinergiques 

(ex. Atrovent 2 bouffees 4 a 12 fois /j) 

1 Aerosol-doseur ou nebulisation 
(32-mimetiques systematiques 
(ex Bricanyl 5 mg 4 a 8 fois/j) 

± 

anticholinergiques 

(ex. Atrovent 0,5 mg 3 a 4 fois/j) 

1 Nebulisation 

(32 mimetiques systematiques 
+ 

anticholinergiques 

Kinesitherapie 

1 Desencombrement 

1 Desencombrement 

1 Desencombrement non systematique 
initialement (prudence) 

1 Acceleration passive en flux expiratoire 

1 Reconditionnement precoce 

Antibiotherapie 

1 Ne doit pas etre systematique 

1 Uniquement si apparition ou augmentation de la purulence des crachats ou documentation microbiologique 

Corticotherapie 

1 Pas de benefice prouve 

1 Dose faible, duree courte 
(0,5 mg/kg prednisolone, 7 j) 

1 Dose faible, duree courte 

1 Attention aux effets secondaires 

Assistance 

ventilatoire 

mecanique 



1 Ventilation « non invasive » 
au masque en premiere intention 
sauf contre-indication 

Traitement d'une 
cause identifiee 
de decompensation 

- 

1 Selon la cause : traitement cardiotrope, anticoagulants, drainage pleural... 

Autres traitements 

— ► heparinotherapie 
preventive (HBPM) 

1 NON 

1 OUI 

1 OUI 

-►theophylline 

-►mucomodificateurs 

-►analeptiques 

respiratoires 

1 Pas dedication 

1 Pas d'indication 

1 Pas d'indication 

-►antitussifs 

-►neurosedatifs 

1 Contre-indiques 

1 Contre-indiques 

1 Contre-indiques 
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► Q 227 






II-Q227 


Bronchopneumopathie chronique obstructive 



O VEMS < 35 % en etat stable 
0 Hypoxemie de repos (< 60 mmHg) 

0 Exacerbations frequentes (3= 4) 

O Corticotherapie systemique au long cours 
0 Comorbidite 
o Antecedent de pneumonie 


r~ 


l 


Amoxicilline-acide clavulanique 
F0 (levofloxacine, moxifloxacine) 

C3G (cefpodoxime proxetil, cefotiam hexetil) 
C2G (cefuroxime axetil) 




Pas de traitement antibiotique 


Aggravation ou apparition d'une purulence tranche 
de I'expectoration 


Telithromycine 

Pristinamycine 

Amoxicilline 

Doxycycline 

Macrolide 


ECHEC 


ECBC (recherche de Pseudomonas) 
-* Radiographie thoracique 


I 11 ' 1 ' 11 ** Indications et choix de f'antibiotherapie des exacerbations de BPCO. L'antibiotherapie n'est en regie generale pas indiquee 

au stade 0. 


existe une forte suspicion de composante asthmatique. Elle n'est 
envisagee en seconde intention qu'en I'absence d’amelioration 
apres 48 heures de traitement. Chez les malades plus severes, 
dont la prise en charge est hospitaliere, la corticotherapie gene- 
rale accelere legerement la recuperation du VEMS, et pourrait 
raccourcir la duree d'hospitalisation de 24 heures environ. Elle 
doit etre conduite a dose raisonnable (0,5 mg/kg/j) et sur une 
duree courte (une semaine). Dans tous les cas, une reevaluation 
a 48 heures est primordiale afin de detecter au plus tot un debut 
devolution vers une forme severe. 

Chez les malades hospitalises en raison de signes de gravite, 
une oxygenotherapie nasale a debit faible (1-2 L/min) est indiquee, 
adaptee de fagon a obtenir une saturation pulsee en oxygene de 
90-92 % en surveillant la gazometrie de fagon a detecter I’ap- 
parition d’une hypercapnie. 

Chez ces patients, la prevention de la maladie thrombo-embolique 
par heparine de bas poids moleculaire a fait la preuve de son efficacite. 

En cas de decompensation hypercapnique necessitant la 
reanimation, la ventilation mecanique est initialement effectuee 
sur un mode non invasif par masque facial puis, des que possible, 
par masque nasal, a I’exception des indications immediates de 
ventilation endotracheale. 


Suivi 

Toute exacerbation est un motif de renforcement du suivi clinique 
(symptomes, handicap) et fonctionnel respiratoire (spirometrie). ■ 


Pour en savoir plus 


► Bronchopneumopathie 
chronique obstructive 

Monographie 

(Rev Prat 2004;54:1405-58) 

► Global strategy 

for the diagnosis, management, 
and prevention of chronic 
obstructive pulmonary disease 

NHLBI/WHO Global Initiative 
for Chronic Obstructive 
Lung Disease (GOLD) 
Workshop summary 
Pauwels RA, Buist AS, 
Calverley PM, Jenkins CR, 
Hurd SS 

(Am J Respir Crit Care Med 
2001;163:1256-76) 


t Recommandations pour 
la prise en charge 
des bronchopneumopathies 
chroniques obstructives 

Societe de pneumologie 
de langue frangaise 
(Rev Mai Respir 2003;20: 
294-329) 

► Prise en charge des infections 

des voies respiratoires basses. 

Revision de la IV e conference 

de consensus en therapeutigue 

anti-infectieuse 

Societe de pathologie infectieuse 

de langue frangaise. 

(Med Mai Inf 2000;30: 
566-80) 
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